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Більшість бактерій функціонують у різних середовищах (воді, грунті) і не 
несуть безпосередньої загрози для людини. Але при потраплянні в 
багатоклітинний організм бактеріальні клітини та продукти їх життєдіяльності 
можуть спричиняти важкі інфекційні захворювання та навіть призводити до 
смерті. Важливим завданням сучасної науки є встановлення взаємозв‘язків між 
біохімічним складом субклітинних структур бактерій та їх патогенністю. 
Метою нашого дослідження було вивчення особливостей хімічного складу 
оболонки бактеріальної клітини та з‘ясування впливу її компонентів на 
організм інфікованої людини. 
Загальновідомо, що оболонка грам-позитивних і грам-негативних 
бактерій мають різну структуру [1]. Оболонка грам-позитивних бактерій 
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складається з клітинної стінки та внутрішньої цитоплазматичної мембрани. 
Оболонка грам-негативних бактерій окрім клітинної стінки та внутрішньої 
цитоплазматичної мембрани має ще й зовнішню цитоплазматичну мембрану. 
Окрім того, структура клітинної стінки у грам-негативних та грам-позитивних 
бактерій також суттєво відрізняються.  
Головним хімічним компонентом клітинної стінки є біополімер 
пептидоглікан (тривіальна назва муреїн). Пептидоглікан є унікальною 
біомолекулою, яка характерна виключно для бактерій. Це складна ґратчаста 
структура, яка є однією ковалентно «зшитою» молекулою, що оточує всю 
бактеріальну клітину [2]. Сама назва «пептидоглікан» вказує на 
двокомпонентність цієї структури – пептидний компонент і вуглеводневий 
компонент (глікан). Розглянемо хімічний склад цих компонентів [4, 5]. 
Глікан представлений полісахаридним каркасом. Мономерами цього 
каркасу є: N-ацетилмурамова кислота (NAM) та N-ацетилглюкозамін(NAG). 
Полісахаридний каркас має однаковий склад у всіх бактерій.  
Пептидний компонент представлений ланцюжками амінокислотних 
залишків (тетрапептидними та пентапептидними місточками). Пептидні 
ланцюжки-місточки утворені як L-амінокислотами (які є протеїногенними у 
еукаріот) так і D-амінокислотами (які у білках організму людини не 
зустрічаються): D-глутамінова кислота, D-аланін, L-аланін, L-лізин, 
діамінопімелінова кислота (DAP). Діамінопімелінова кислота (DAP) 
відноситься до хімічних сполук, які зустрічаються виключно у грам-негативних 
бактерій.  
Структура пептидних ланцюгів відрізняються у грам-негативних і грам-
позитивних бактерій. N-ацетилглюкозамін (NAG) окрім бактерій, входить до 
складу хітину та гіалуронової кислоти. Він утворений з залишку глюкози, у 
якого одна ОН-група замінена на аміногрупу. У свою чергу, один гідроген 
аміногрупи замінений на залишок оцтової кислоти.  
N-ацетилмурамова кислота (NAM) являє собою простий ефір N-
ацетилглюкозаміну та молочної кислоти. Роль молочної кислоти у цій сполуці 
дужу важлива оскільки саме до неї  приєднуються амінокислоти, які формують 
пептидні ланцюжки-місточки пептидогілкану. N-ацетилмурамова кислота 
(NAM) також відноситься до хімічних сполук, які зустрічаються виключно в 
бактеріальних клітинах.  
Формуючи полісахаридний каркас N-ацетилглюкозамін та N-
ацетилмурамова кислота з‘єднуються глікозидним зв‘язком. Саме цей зв'язок 
руйнується під впливом лізоциму (це визначає його антибактеріальну дію).  
Порівняємо хімічну структуру пептидоглікану грам-позитивних і грам-
негативних бактерій. Полісахаридні ланцюжки є ідентичними у всіх бактерій. 
До залишків молочної кислоти у N-ацетилмурамовій кислоті приєднуються 
пептидні ланцюжки-місточки, які, в свою чергу, відрізняються у різних груп 
бактерій. Перша відмінність – це наявність діамінопімелінової кислоти у 
тетрапептидних місточках грам-негативних бактерій та її відсутність у грам-
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позитивних бактерій. Наступна відмінність – це механізм зшивання 
тетрапептидних ланцюжків.  
У грам-негативних бактерій сусідні тетрапептидні місточки 
«зшиваються» пептидним зв‘язком у положенні D-аланін–діамінопімелінова 
кислота. У грам-позитивних бактерій сусідні тетрапептидні місточки 
«зшиваються» пентапептидом, утвореним глутаміновою кислотою. Положення 
«зшивки» D-аланін-L-лізин. Також слід відмітити, що L-лізин відсутній у 
тетрапептидних ланцюжках грам-негативних бактерій.  
Завдяки таким унікальним, не характерним для інших клітин, речовинам 
як діамінопімелінова кислота, N-ацетилмурамова кислота, D-амінокислоти 
пептидоглікан є унікальним біополімером.  
Синтез такої складної структури як пептидоглікан відбувається у декілька 
етапів та вимагає задіяння складних ферментативних систем. Завдяки своїй 
унікальності пептидоглікан став мішенню для багатьох антибіотиків (пеніцилін, 
цефалоспорин, ванкоміцин), які, в першу чергу, впливають на його синтез. А 
саме, вони виступають інгібіторами ферменту транспептидази. Цей фермент 
каталізує реакції «зшивання» тетрапептидних місточків. Якщо місточки 
зшиватися не будуть, пептидоглікан не буде формуватися, клітинна стінка 
бактерій буде руйнуватися і бактерія загине.  
Ще одним важливим компонентом клітинної стінки грам-позитивних 
бактерій є тейхоєві та ліпотейхоєві кислоти [1]. Тейхоєві кислоти зв'язуються з 
мурамовою кислотою пептидглікану, виходять за його межі і контактують з 
навколишнім середовищем. Ліпотейхоєві кислота пронизують петидоглікан і 
сполучаються з залишками жирних кислот цитоплазматичної мембрани. Ці 
кислоти є видоспецифічними антигенами бактерій. 
Отже, хімічні компоненти клітинної стінки, значною мірою, визначають 
патогенні властивості бактерій. Компоненти пептидоглікану, зокрема похідні 
мурамової кислоти є факторами вірулентності. Тейхойові кислоти виступають 
видоспецифічними антигенами. А компоненти зовнішньої мембрани грам-
негативних бактерій (ліпополісахариди) є бактеріальними ендотоксинами.  
У своїй взаємодії компоненти бактеріальної оболонки створюють 
потужний синергетичний ефект стійкості і витривалості бактерій до дії 
агресивних факторів середовища. Для вільноживучих бактерій такі 
пристосування є вирішальними у процесі боротьби за існування. Разом з тим, 
така стійкість, витривалість та агресивність патогенних бактерій є серйозною 
проблемою при лікуванні інфекційних захворювань. Тому особливо актуальним 
залишається пошук таких лікарських засобів, які б руйнували чи перешкоджали 
синтезу компонентів бактеріальних оболонок. Що, в свою чергу, сприяло б 
руйнування і бактеріальної клітини або ж зменшувало її вірулентність.  
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Дифтерія – це гостре бактеріальне інфекційне захворювання, що 
викликається коринебактерією дифтерії. Коринебактерія дифтерії 
(Corynebacteriumdiphtheriae) – грам-позитивна, безкапсульна аеробна паличка, 
що не утворює спор. Існують токсичні і нетоксичні штами C. diphtheriae. 
Токсичність цієї палички значною мірою активується бактеріофагами [1, 2].  
C. diphtheriae уражає найчастіше верхні дихальні шляхи або шкіру. 
Єдиним резервуаром C. diphtheriaeє людина (хворий, реконвалесцент, носій). 
Інфікування, як правило, відбувається повітряно-краплинним шляхом, іноді 
через шкірні покриви. Інкубаційний період триває у середньому 2–4 дні (1–10 
днів). Заразливість: останні 2 дні інкубаційного періоду, весь період клінічних 
проявів і 4 дні після одужання — при лікуванні (без лікування до 2–3 тиж.)[1, 
2]. Показник летальності при дифтерії становить 5–10%. За деякими джерелами 
– до 50%. У 90-ті роки минулого століття в Україні на дифтерії захворіло понад 
19 тисяч осіб, з яких 696 померли. 
Завдяки вакцинації тривалий час спалахи цієї інфекції на території 
України не спостерігалися, а випадки захворюваності були поодинокими – 2–4 
на рік. У 2018 році в Україні було зафіксовано близько 10 випадків 
захворювання на дифтерію серед дітей і дорослих. А у зв‘язку з низьким 
колективним імунітетом виникає реальна загроза поширення цього вкрай 
небезпечного захворювання. 
